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A­hepatitis­B-vírus­(HBV)­és­hepatitis­C-ví-
rus­(HCV)­fertőzés­igen­elterjedt­a­világon.
Közel­400­millió­HBV-­és­170­millió­HCV-fer-
tőzött­ él­ a­ földön.­ Ettől­ lényegesen­ több
azoknak­a­száma,­akik­átestek­a­HBV-fertő-
zésen,­de­abból­meggyógyultak.­Mindkét­ví-
rusfertőzés­esetében­fontos­a­veleszületett­és
a­szerzett­immunitás­aktivitása.­Ez­határozza
meg­a­vírus­szaporodásának­ütemét,­és­a­máj-
betegség­progresszióját­is.­Az­utóbbi­években
számos­betegség­kapcsán­olyan­kezelési­mó-
dok­ kerültek­ bevezetésre,­ amelyek­ immun­-
szuppresszióval­járnak,­így­a­HBV-­vagy­HCV-
fertőzöttekben­a­korábban­kialakult­egyensú-
lyi­rendszert­megbonthatják­és­ennek­követ-
keztében­gyakran­a­HBV-,­viszonylag­ritkán­a
HCV-fertőzés­fellángolhat.­Tekintve,­hogy­lé-
nyeges­különbségek­vannak­a­két­ vírus­kö-
zött,­így­ezeket­külön­tárgyaljuk.
HepATiT iS­B-VíruS­éS­Az
immuNSzuppreSSzió
A­HBV-fertőzés­első­és­legfontosabb­szero­-
lógiai­ jele­ a­ hepatitis­ B­ felszíni­ antigén
(HBsAg)­ jelenléte­ a­ szérumban,­ míg­ a
HBsAg­eltűnése­a­szérumból­az­aktív­fertő-
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Az­immunszuppresszív­kezelések­során­a­kezdés­előtt­kötelező­a­he-
patitis­B-­és­C-vírus­(HBV­és­HCV)­fertőzések­szűrése.­HBV-fertőzés
esetén­tisztázandó­a­pontos­szerológiai­státusz,­a­HBsAg,­a­HBV­DNS,
az­anti-HBc­és­anti-HBs­jelenléte.­A­HBsAg­pozitív­esetekben,­de­a­ko-
rábbi­lezajlott,­és­gyógyultnak­gondolt­fertőzés­esetén­is­(HBsAg­ne-
gatív­és­anti-HBc­pozitív),­súlyos­klinikai­tünetekkel­járó­reaktiváció
következhet­be,­mivel­a­vírus­a­májsejt­magjába­integrálódik­a­bete-
gek­élete­végig.­A­reaktiváció­a­HBsAg­pozitívakban­lényegesen­gyak-
rabban­alakul­ki,­mint­a­csak­anti-HBc­pozitívakban.­A­reaktiváció­va-
lószínűsége­az­alkalmazott­immunszuppresszív­kezeléstől,­az­alapbe-
tegségtől­is­nagyon­függ.­Leggyakoribb­a­hematológiai­betegségek-
ben,­lymphomákban.­A­gyulladásos­bélbetegségekben­lényegesen
szerényebb­mértékű,­de­minden­hajlamosító­betegségben­gondolni
kell­rá.­A­reaktiváció­megelőzésére­nukleozid­analóg­profilaxis­adása
kötelező,­ ahol­ a­ valószínűsége­magas,­ egyéb­ esetekben­ a­ szoros
megfigyelés­elegendő.­A­profilaktikus­kezelést­az­immunszuppresszív
kezelés­befejezése­után­6-12­hónapig­kell­fenntartani.­A­szeronegatív
betegeket­az­immunszuppresszív­kezelés­megkezdése­előtt­HBV­elle-
ni­vakcinációban­kell­részesíteni.­A­krónikus­C-vírus­hepatitis­esetén­a
reaktiváció­ valószínűsége­ sokkal­ ritkább,­ a­ szükséges­ immun­szup­-
presszív­kezelésnek,­biológiai­terápiának­általában­nincsen­akadálya.
Súlyos­előrehaladott­cirrózis­esetén­indokolt­a­szoros­megfigyelés.­Az
új­interferon-mentes­kezelések­a­HCV-fertőzés­fellángolás­esetén­is
biztonságot­nyújthatnak.
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zés­megszűnését,­gyógyulását­ jelenti.­Ezek-
ben­ a­ betegekben­ a­HBsAg­ negatív,­ a­HB
core­antigén­elleni­antitest­(anti-HBc)­pozitív,
az­anti-HBs­antitest­vagy­pozitív,­vagy­negatív,
a­ betegek­ szérumában­ nincsen­HBV­DNS,
mégis­minimális­mennyiségben­a­májsejtek
magjában­integrálva­ott­marad­a­lezajlott­fer-
tőzés­után­a­HBV­DNS­(1).­Azokban­a­bete-
gekben,­ akikben­ a­HBV-fertőzés­ perzisztál
(HBsAg­pozitív­és­anti-HBc­pozitív)­a­HBV
DNS-szintje­nagyon­tág­határok­között­mo-
zog,­ a­ nem­ detektálhatótól­ (<20­ IU/ml)­ a
>170­ 000­ 000­ IU/ml-ig.­ Ez­ a­ nagyon­ tág
spektrum­a­vírusreplikáció­és­a­védekező­me-
chanizmusok­egyensúlyát,­alapvetően­szerve-
zet­ immunrendszerének­aktivitását­ tükrözi.
Ezt­az­egyensúlyt­bontja­meg­az­immun­szup­-
presszió­és­eredményezhet­komoly­HBV-re­-
aktivációt­ (2).­ A­ legfontosabb­ gyógyszerek
ebből­a­szempontból­a­daganatok­kezelésére
alkalmazott­kemoterápiás­szerek,­de­az­egyéb
immunszuppresszív­készítmények­is­kiválthat-
ják.­Ezeket­a­szereket­egyre­gyakrabban­hasz-
nálják­a­hematológiai,­gasztrointesztinális,­re-
umatológiai,­dermatológiai­és­tüdőbetegsé-
gekben,­csakúgy,­mint­a­szervtranszplantációk
során.
A­reAkTiVáCió­meCHANizmuSA
Ha­valaki­megfertőződött­HBV-vel,­a­májsejt
magjába­örökre­beépül­a­cccDNS­(3).­Ennek
mennyisége­arányos­a­vírusreplikáció­aktivitá-
sával.­Azokban­a­betegekben­ is­megmarad,
akikben­a­HBsAg­eltűnt­és­csak­az­anti-HBc
jelzi,­a­korábban­lezajlott­infekciót.­A­lezajlott
fertőzést­követően­az­adaptív­immunrendszer-
hez­tartozó­HBV­specifikus­CD4+­helper­és
a­HBV­specifikus­CD8+­citotoxikus­T-sejtek,
a­B-sejtvonal­és­az­ezekhez­tartozó­citokinek,
az­interferon­gamma­és­a­tumor-nekrózis­fak-
tor­ (TNF)­ alfa­ együttesen­ megfelelő­ gátló
kontrollt­biztosítanak.­Amikor­a­gazdaszerve-
zet­immunszuppresszió­alá­kerül,­a­T-­és­B-
sejtek­ aktivitása­ gátolódik­ és­ a­ HBV-repli­-
káció­megindulhat­(4).
kLiNikAi­TüNeTek
A­HBV-reaktiváció­klinikai­megjelenése­igen
heterogén­a­tünetmentes­szubklinikus­formá-
tól­ a­ súlyos­májelégtelenségig,­ amely­ végül
halálhoz­vezethet,­minden­előfordulhat­(5,­6).
A­reaktiváció­során,­kezdetben­a­HBV­DNS-
szintje­emelkedik­meg.­Ha­korábban­HBsAg
negatív­volt­(csak­anti-HBc­volt­pozitív),­ak-
kor­a­HBsAg­újra­megjelenik­a­szérumban.­A
második­fázis­során­néhány­nappal­vagy­hét-
tel­később­megemelkednek­a­májenzimek,­el-
sősorban­a­transzaminázok.­A­hepatitis­ekkor
válik­egyértelművé,­gyengeség,­fáradékonyság
sárgaság­léphet­fel.­Az­igazán­súlyos­esetek-
ben­fulmináns­májelégtelenség,­halál­is­bekö-
vetkezhet.­Ez­a­második­fázis­bármikor­elin-
dulhat,­mégis­ legtöbbször­akkor­következik
be,­amikor­az­immunaktivitás­újra­kezd­hely-
re­állni,­a­kemoterápiák­közti­szünetben,­vagy
a­befejezést­követően­akár­több­hónappal.­A
reaktiváció­súlyosságát,­a­kedvezőtlen­kime-
netelt,­ a­ sárgaság,­ az­ encephalopathia,­ az
ascites­ és­ a­megnyúlt­ protrombin­ idő­ jelzi.
Sok­betegben­bekövetkezik­a­harmadik­fázis,
ahol­a­májkárosodás­megoldódik.­Ez­bekö-
vetkezhet­ritkán­spontán­is,­de­legtöbb­eset-
ben­ az­ immunszuppresszió­ befejezéséhez
vagy­az­antivirális­kezelés­kezdéséhez­köthe-
tő.­Virológiai­szempontból­reaktivációnak­te-
kintendő­a­HBV­DNS­ismételt­megjelenése,
vagy­dokumentált­>2­log­emelkedése­a­kiin-
duláshoz­képest,­illetve­a­HBsAg­pozitivitás
megjelenése.
A­reAkTiVáCió­rizikófAkTorAi
A beteg tényezői
Klinikai­tapasztalat,­hogy­férfiakban­és­fiata-
labb­életkorban­a­reaktiváció­gyakoribb,­de
ennek­egyértelmű­magyarázata­nem­ismert.
Lehet,­ hogy­ az­ adaptív­ immunrendszerben
vannak­nemi­különbségek.
A vírus tényezői
Az­ immunszuppresszív­ kezelés­ előtti­ HBV-
replikáció­mértéke­a­legfontosabb­szempont.­A
HBsAg­pozitív,­krónikus­fertőző­állapotban­a
reaktiváció­sokkal­valószínűbb,­mint­a­HBsAg
negatív,­ anti-HBc­ pozitívokban.­ A­ HBsAg
pozitívakban,­ha­a­HBV­DNS-szint­ma­gas,­az-
az­2000­IU/ml­felett­van,­a­reaktiváció­sokkal
gyakoribb,­mint­az­alacsony­szint­esetén. A
legtöbb­HBsAg­negatív­anti-HBc­pozitív­be-
tegben­a­HBV­DNS­negatív,­reaktiváció­mégis
történhet,­de­az­esélye­még­kisebb.­Ebben­a
betegcsoportban­ további­ szempont­ az­ anti-
HBs­ szintje.­ Akinek­ nincsen­ kimutatható
protektív­antitestje­vagy­az­immun­szup­presszív
kezelés­során­folyamatosan­csökken­a­szintje,
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több­az­esélyük­a­reaktivációra.­A­virológiai­és
szerológiai­státusz­alapján­a­reaktiváció­rizikó-
ja­jól­megbecsülhető.­A­HBV­DNS­virémiás
betegek­már­enyhe­immunszuppresszió­mel-
lett­is­romolhatnak,­míg­a­csak­anti-HBc­pozi-
tív­betegek­esetén­reaktiváció­csak­az­agresszív
kemo-immunterápia­esetén,­mint­pl.­a­rituxi­-
mab,­várható.
AlApbetegség
A­ malignus­ lymphomákban­ tapasztalták­ a
leggyakrabban­ a­ HBV-reaktivációt.­ Ennek
hátterében­állhat,­hogy­maga­a­HBV-fertőzés
fokozott­lymphomagenezist­eredményezhet,
ugyanakkor­az­alkalmazott­rituximab­(anti-
CD20)­alapú­kemoterápia­is­hajlamosít­a­be-
tegség­fellángolására­(7).­A­szolid­tumorok
közül­első­helyen­kell­említeni­az­emlőrákot,
ahol­anthracyclin­és­szteroidtartalmú­kombi-
nációnak­is­szerepe­van.
Az immunszuppresszió
Rendkívül­ fontos,­ hogy­ milyen­ gyógyszer-
kombinációt­kap­a­beteg.­A­hatásmechaniz-
mus,­illetve­a­kezelés­intenzitása­is­meghatá-
rozó­a­HBV-reaktiváció­szempontjából.
S Z T E R O I D O K
A­szteroidok­számos­kemoterápiás­protokoll
részét­képezik­és­több­autoimmun­betegség-
ben­is­a­remisszió-indukcióban­kiemelt­szere-
pe­van,­mint­pl.­a­gyulladásos­vastagbélbeteg-
ségben­ vagy­ az­ autoimmun­hepatitisben­ is.
Elsősorban­a­T-sejtes­ válasz­ szuppressziója
miatt­ csökken­ az­ immunkontroll.­ Pontosan
nem­ismert­a­dózis­és­időtartam,­ami­biztosan
HBV-reaktivációt­ okoz­ (8).­Kis­ dózis­ (5-10
mg/nap)­néhány­hétig­vélhetően­nem­hordoz
nagy­veszélyt.
A N T I - M E T A B O L I T O K
Elsősorban­a­methotrexat,­illetve­az­azathi­-
oprin­ érdemel­ említést­ ebből­ a­ csoportból
(9).­A­gyulladásos­bélbetegségekben,­rheu­-
ma­toid­ arthritisben­ és­ psoriasisban­ jönnek
szóba.­Monoterápiában­alacsony­rizikót­ je-
lentenek,­de­esetközlések­ismertek.
T U M O R - N E K R Ó Z I S F A K TO R - A L F A
( T N F - A )  G Á T L Ó K
A­TNF-a rendkívül­fontos­citokin,­amely­szá-
mos­gyulladásos­betegség­patomechanizmu­-
sában­játszik­központi­szerepet.­Több­gyógy-
szert­fejlesztettek­ki­a­gátlására.­A­TNF-a-gát-
lók­törzskönyvezett­készítmények­Crohn-be-
tegségben,­ colitis­ ulcerosában,­ rheumatoid
arthritisben­ és­ psoriasisban.­ Ugyanakkor­ a
TNF-a a­HBV-fertőzés­kontrolljában­is­fontos
szerepet­játszik.­Számos­megfigyelés­történt,
hogy­a­TNF-a gátlása­esetén­HBV-reaktiváció
következett­be­(10,­11,­12).­HBsAg­pozi­tívak­-
ban­10-39%­közötti­fellángolást­figyeltek­meg,
míg­a­HBsAg­negatív­anti-HBc­pozi­tí­vakban
2-5%­ gyakorisággal­ lehetett­ erre­ számítani
profilaxis­nélkül.­Ezek­között­sajnos­szórvá-
nyosan­ugyan,­de­több­fatális­kimenetel­is­volt,
elsősorban­a­HBsAg­pozitív­betegekben.
MO N O K L O N Á L I S A N T I T E S T E K
Több­olyan­monoklonális­antitestet­is­használ-
nak,­amelyek­a­T-­vagy­B-sejtek­felszíni­recep-
torai­ellen­hatnak­és­gátolják­azok­működé-
sét.­Ezek­közül­a­legfontosabb­az­anti-CD20
hatású­rituximab.­Jelenleg­a­leggyakoribb­és
legveszélyesebb­ HBV-reaktiváló­ ágens­ként
kell­a­rituximabra­ tekinteni.­HBsAg­pozi­tí­-
vakban­profilaxis­nélkül­akár­80%-os,­míg­a
csak­anti-HBc­pozitívakban­4,0-57,1%­közötti
HBV-reaktivációs­gyakoriságot­írtak­le,­ame-
lyek­között­szintén­számos­fatális­eset­is­ismert
(13).­A­monoklonális­antitestek­folyamatosan
növekszenek,­ így­mindegyik­ esetében­ külön
meg­kell­vizsgálni­a­reaktiváció­veszélyét.
S Z I S Z T É M Á S K E M O T E R Á P I A
Szolid­ tumorok­ esetén­ az­ anthracyclin,
docetaxel,­illetve­az­epirubicin­tartalmú­kom-
binációk­ jelentenek­ szignifikáns­ veszélyt­ a
reaktiváció­vonatkozásában.
T R A N S Z A R T É R I Á S K E M O E M B O L I Z Á C I Ó
A­transzartériás­kemoembolizáció­során­az­a.
hepaticába,­vagy­annak­további­kisebb­ágába
adnak­kemoterápiás­szert,­elsősorban­doxo­-
rubicint,­a­hepatocelluláris­karcinóma­kezelé-
se­céljából.­Ezen­kezelések­során­is­komoly
mértékű­ HBV-reaktivációról­ számoltak­ be
olyan­esetekben,­ahol­a­betegek­nem­része-
sültek­profilaxisban­(14).
kezeLéSi ­STrATégiA
szűrés
A­legtöbb­szakmai­ajánlásban­egyre­határo-
zottabban­és­egyöntetűbben­leírásra­került,
hogy­minden­típusú­immunszuppresszív­keze-
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lés­előtt,­az­autoimmun­betegségekben,­a­gyul-
ladásos­bélbetegségekben,­az­atopiás­betegsé-
gekben,­szolid­tumorok­és­lymphomák­kemo-
terápiája­előtt,­ szervtranszplantációk­előtt­a
HBV-fertőzés­legfontosabb­szerológiai­para-
métereit­vizsgálni­kell­(15).­Ennek­megfelelő-
en­a­HBsAg,­az­anti-HBc­és­anti-HBs­ellen-
anyag­és­a­HBsAg,­illetve­anti-HBc­pozitívak
esetén­a­HBV­DNS­meghatározása­is­indokolt,
hiszen­a­teendők­a­különböző­konstellációk­és
az­alkalmazott­immunszuppresszív­kezelések
szerint­ is­ változóak.­Vannak­helyzetek,­ ahol
csak­monitorozni­kell­a­beteget­és­van­ahol­kö-
telező­a­profilaktikus­nukleozid­analóg­kezelés.
A­ szeronegatív­ betegekben­ az­ immunszup­-
presszív­kezelés­megkezdése­előtt­a­HBV­elle-
ni­vakcináció­indokolt­(15,­16).
profilAKtiKus Kezelés
A­magyar­hepatológiai­szakmai­ajánlás,­ami­a
legfontosabb­nemzetközi­ajánlások­figyelem-
bevételével­készült,­nagyon­pontosan­megfo-
galmazza­azokat­a­betegcsoportokat,­ahol­a
profilaxis­kötelező­és­azokat­is,­ahol­elegendő
a­megfigyelés­(16).­Profilaxisra­a­HBV­keze-
lésében­alkalmazott­nukleozid­analógok­al-
kalmasak,­ amelyek­ a­HBV­DNS-polimeráz
gátlásán­ keresztül­ hatnak.­ Erre­ hazánkban
három­készítmény­áll­rendelkezésre,­a­lami­-
vudin,­az­entecavir­és­a­tenofovir.­Az­utóbbi
kettő­a­leghatékonyabb­készítmények,­mert
amellett,­hogy­nagyon­gyorsan­és­hatékonyan
csökkentik­a­HBV­DNS-szintet,­ellenük­tar-
tós­alkalmazás­során­sem­alakult­eddig­ki­ér-
demi­rezisztencia,­míg­a­lamivudin­esetén­egy
év­után­15%,­5­év­után­70%-ban­várható­re-
zisztens­mutáns­kialakulása.
A­legfontosabb­teendőket­az­1. táblázatban
foglaltuk­össze.­Ezek­szerint­amennyiben­a
beteg­HBsAg­pozitív,­mindenképpen,­minden
immunszuppresszív­ kezelés­ alatt­ nukleozid
analóg­profilaxist­kell­adni.­A­mai­ajánlások
zöme,­ilyen­esetben­entecavir­vagy­tenofovir
adását­ ajánlja,­ ugyanez­ érvényes­ azokra­ az
egyébként­igen­ritka­helyzetekre­is,­amennyi-
ben­a­beteg­HBsAg­negatív,­de­a­HBV­DNS
mégis­ pozitív.­ A­ nagy­ különbség­ viszont­ a
HBsAg­ negatív,­ anti-HBc­ pozitív­ és­ HBV
DNS­negatív­betegek­esetén­van.­Ezekben­az
esetekben­ rendkívül­ fontos,­ hogy­ milyen
immunszuppresszív­ kezelést­ kap­ a­ beteg.
Amennyiben­a­legagresszívebb­kezelésekről
van­szó­(rituximab­vagy­anthracyclin­tartalmú
protokoll),­akkor­mindenképpen­indokolt­a
profilaxis,­de­ezekben­a­helyzetekben­lamivu­-
din­ is­ adható,­ mivel­ ilyenkor­ a­ reaktiváció
megelőzésére­az­is­elegendő­és­aktuálisan­lé-
nyegesen­olcsóbb­készítményről­van­szó.
A­HBsAg­negatív,­HBV­DNS­negatív­de­anti-
HBc­pozitív­egyéb­esetekben­elegendő­a­szo-
ros­megfigyelés,­3-6­havonta­a­májenzimek,­a
HBsAg,­ illetve­ az­ anti-HBs­ titer­ követése.
Amennyiben­az­anti-HBs­titer­csökken,­majd
eltűnik,­ komolyan­ fenyeget­ a­ reaktiváció.
Azonnal­HBsAg­és­HBV­DNS-szint­megha-
tározás­indokolt,­pozitivitás­esetén­azonnal­a
nukleozid­analóg­indítása­szükséges.
Hangsúlyozni­kell,­hogy­a­megfelelően­ada-
golt­profilaxis­mellett­a­fatális­kimenetellel
fenyegető­HBV-reaktiváció­szinte­teljes­biz-
tonsággal­megelőzhető­és­így­a­beteg­számá-
ra­az­egyéb­betegségek­szempontjából­indo-
kolt­kemoterápia,­immunszuppresszív­kezelés
megadható.
További­fontos­kérdés,­hogy­amennyiben­el-
kezdődött­a­profilaxis,­azt­meddig­kell­folytat-
ni?­Erre­is­van­ajánlás,­mert­a­korábban­pro-
filaxis­ nélkül­ folytatott­ kezelés­ után­ HBV-
reaktiváció­gyakran­6-12­hónappal­az­immun­-
szuppresszív­kezelés­befejezését­követően­je-
lentkezett,­amikor­a­szervezet­saját­immun-
rendszere­kezdett­újra­visszatérni­a­kiindulá-
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Ke z e l é s HbsAg p o z i t í v
HbsAg n e g A t í v
Hbv Dns p o z i t í v
HbsAg n e g A t í v
Hbv Dns n e g A t í v
Anti-CD20­
Anthracyclinek
entecavir
Tenofovir
entecavir
Tenofovir
entecavir
Tenofovir
Lamivudin
Szteroid­>4­hét­
(dózistól­függetlenül)
entecavir
Tenofovir
entecavir­
Tenofovir
megfigyelés
Anti-TNf-gátló,­egyéb
citokinek,­tyrosin-kináz-
gátlók
entecavir­
Tenofovir
entecavir­
Tenofovir
megfigyelés
methotrexat­
Azathioprin
entecavir­
Tenofovir
megfigyelés megfigyelés
Szteroid­<4­hét megfigyelés megfigyelés Nincs­teendő
1. táblázat: 
Teendők HBsAg pozi-
tív vagy HBsAg nega-
tív, de anti-HBc pozi-
tív betegek esetén az
immunszuppresszív
kezelés alatt
si­állapotba.­Ezek­alapján­a­HBsAg­negatív,
anti-HBc­pozitívakban,­rituximab­kezelés­be-
fejezését­követően­minimum­12­hónapig­kell
még­a­kezelést­folytatni,­egyéb­esetekben­leg-
alább­ 6­ hónapig­ kell­ a­ kezelést­ adni.­ A
HBsAg­pozitívak­viszont­egyéni­mérlegelést
igényelnek,­ott­azt­ is­ figyelembe­kell­venni,
hogy­ induláskor­ mennyi­ volt­ a­ HBV­ DNS
szintje.­Ettől­függően­kell­dönteni,­mert­egyes
esetekben­ felfüggeszthető­ a­ profilaxis,­ de
máskor­akár­az­élet­végéig­indokolt­lehet­a
kezelés.
HepATiT iS­C-VíruS­éS­Az
immuNSzuppreSSzió
A­HCV-fertőzés­viszonylag­egyszerűbb­hely-
zetet­jelent,­mint­a­HBV-fertőzés,­mivel­a­ví-
rus­a­májsejtek­plazmájában­található,­nem
integrálódik­a­magba,­és­amennyiben­egyszer
sikeresen­kiirtásra­került,­a­gyógyulás­valóban
véglegesnek­tekinthető.­Tehát­csak­az­anti-
HCV­és­egyben­HCV­RNS­pozitív­betegek
esetén­kell­esetleg­reaktivációra­számítani.­A
megfigyelések­során­a­reaktiváció­elsősorban
a­májenzimek­>3-szoros­emelkedését­és/vagy
a­HCV­RNS­szintjének­a­>1­log­emelkedését
jelentette.­Fulmináns­májelégtelenség­kiala-
kulásával­rendkívül­szórványosan­szembesül-
tek­ rituximab­ kezelés­ mellett­ (17).­ Egyéb
immunszuppresszív­kezelés,­biológiai­kezelés
esetén­ érdemben­ nem­ volt­ komolyabb
hepatikus­mellékhatás.­A­jelenlegi­nemzetkö-
zi­álláspont­szerint,­a­krónikus­C-vírus­hepa-
titises­betegek­bármiféle­immunszuppresszív
kezelésben­részesülhetnek,­mert­a­kezelni­kí-
vánt­alapbetegség­jelent­nagyobb­veszélyt­(18,
19).­Az­eddigi­megfigyelések­szerint­amennyi-
ben­az­immunszuppresszív­kezelés­kezdése-
kor­a­betegnek­már­kialakult­cirrózisa­van,
magasabbak­a­májenzim­értékei,­akkor­maga-
sabb­a­fellángolás­veszélye.­A­krónikus­C-ví-
rus­hepatitis­a­B-sejt­proliferációt­okozó­ha-
tása­miatt­etiológiai­tényező­bizonyos­nem-
Hodgkin-lymphomák­(NHL)­kialakulásában
(pl.­diffúz­nagy­B-sejtes­lymphoma­–­DLBCL
vagy­marginális­zóna­lymphoma­–­MZL).­A
krónikus­C-vírus­ hepatitis­ interferon-alapú
kezelésével­is­remisszióba­lehetett­juttatni­az
NHL-t,­mivel­ún.­etiológiai­kezelésnek­szá-
mít.­ Ez­ még­ inkább­ igaz­ az­ új­ interferon-
mentes­kezelésekre,­ahol­közel­100%­a­HCV
gyógyulási­ aránya­ (20).­Az­MZL­esetén­ az
antivirális­kezelés­elegendő.­A­DLBCL­ese-
tén­egyelőre­változatlanul­a­rituximab­alapú
kemoterápiáé­az­elsőség­és­ez­szoros­megfi-
gyelés­mellett,­korlátozás­nélkül­adható.­Az
antivirális­kezelés­csak­ezt­követően­ajánlott.
Ezekben­az­esetekben­is­rendkívül­fontos­a
hematológus­ és­ a­ hepatológus­ rendszeres
konzultációja.
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